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Möglichkeiten zur gentechnischen Erzeugung von Virusresistenz 
in Pflanzen - Ist das Problem der Zuckerrübenrizomanie lösbar?*) 
Gene-Technological Strategies for Producing Virus Resistance in Plants- Can the Problem of Sugarbeet Rizomania be 
Solved? 
Von Renate Koenig 
Zusammenfassung 
Die Vermehrung von Viren verläuft über eine Reihe von 
Teilschritten, wobei die einzelnen virusspezifischen Produkte, 
z.B. Replikase, Nukleinsäure, Hüllprotein, anscheinend in 
genau festgelegter Menge und Reihenfolge gebildet werden. 
Einzelne Gen-Produkte können dabei über Rückkopplungs-
mechanismen eine regulatorische Wirkung ausüben, z.B. 
kann das Hüllprotein bei verschiedenen Viren die Bildung von 
unnötig großen Mengen an Replikase oder Virusnukleinsäure 
blockieren. Durch den Einbau von komplementären DNAs zu 
Virus-Genen oder virus-gen-verwandten Nukleinsäuresequen-
zen in das Wirtsgenom und ihre Transkription bzw. Expres-
sion in der Zelle können die. für das Virus notwendigen 
Regulationsmechanismen so gestört werden, daß die Vermeh-
rung des Virus nicht mehr möglich ist. In derartigen gentech-
nisch veränderten Pflanzen, sog. transgenischen Pflanzen, 
werden entweder Virus-Gene bzw. deren Erkennungssequen-
zen oder aber für das Virus notwendige Enzymsysteme, z .B. 
die Virus-Replikase, blockiert. Eine Blockierung von Virus-
Genen oder ihren Erkennungssequenzen ist a) durch Virus-
proteine, z.B. das Virus-Hüllprotein oder mutierte Replikase 
oder b) durch komplementäre Nukleinsäuresequenzen mög-
lich. Die Replikase kann a) durch defekte Virus-RNAs, die 
die Bindungsstellen für die Replikase besitzen, oder b) durch 
Satelliten-RN As blockiert werden. Zur Zeit wird in den Insti-
tuten für Viruskrankheiten der Pflanzen und Biochemie der 
Biologischen Bundesanstalt in gemeinsamen Untersuchungen 
geprüft, welche dieser Strategien für die gentechnische Erzeu-
gung von Rizomaniaresistenz in Zuckerrüben besonders 
geeignet erscheinen. 
Abstract 
The replication of viruses proceeds in a number of steps in which the 
individual virus-specific products, such as replicase, nucleic acid and 
coat protein, are synthesized in suitable proportions and in a strict 
order of sequence. This process is apparently regulated by feed-back 
mechanisms in which late gene products may control the early steps of 
replication. With a number of viruses the coat protein blocks either 
*) Herrn Präsidenten Professor Dr. G . SCHUHMANN zum 65. 
Geburtstag gewidmet. 
the production of viral replicase or the transcription of the viral nucleic 
acid. The incorporation of complementary DNAs to viral genes or 
virus gene-related nucleotide sequences in the host genome and their 
transcription or expression in the host cells may disturb the regulatory 
mechanisms of a virus to such an extent that the replication of the virus 
becomes impossible . In such transgenic plants either viral genes or 
their recognition sites or virus-encoded enzymes, e.g. the replicase, 
are blocked. The blockage of genes or their recognition sites can be 
achieved by virus-related proteins, e.g. the coat protein or mutated 
replicase proteins, or by complementary RNA sequences. Viral 
replicases can be blocked by defective viral RNA sequences which 
contain the replicase-binding sites or by satellite RNAs. A group of 
researchers at the Institutes of Biochemistry and of Plant Virus 
Research of the Federal Biological Research Center in Braunschweig 
presently investigate which of these strategies appears to be most 
suitable for conferring rizomania resistance to sugarbeets. 
Die Gentechnologie eröffnet völlig neue Möglichkeiten für die 
Bekämpfung pflanzlicher Virosen, die bekanntlich unter Feld-
bedingungen mit chemischen Verfahren nicht unter Kontrolle 
zu bringen sind. So paradox es klingen mag, man kann Viren 
mit ihren eigenen Genen bekämpfen. Mit Hilfe gentech-
nischer Methoden können komplementäre Desoxyribonu-
kleinsäuren (cDNAs) zu Virus-Genen oder virus-gen-ver-
wandten Nukleotidsequenzen in das Genom von Wirtspflan-
zen eingebaut werden. Unter dem Einfluß starker Promotoren 
werden sie in den Pflanzen in Virus-RNA-Sequenzen transkri-
biert, die gegebenenfalls in Virusproteine translatiert werden. 
Dadurch kann der normale Vermehrungszyklus des Virus, bei 
dem die einzelnen Virus-Gene in genau festgelegter Menge 
und Reihenfolge exprimiert werden müssen, so gestört wer-
den, daß eine Virusvermehrung nicht mehr möglich ist. 
Leider sind bei den meisten Viren so gut wie gar keine 
Kenntnisse darüber vorhanden, wie dieser Vermehrungs-
zyklus im einzelnen abläuft und vor allem wie er gesteuert 
wird . Abb. 1 faßt in stark vereinfachter und schematisierter 
Form Erkenntnisse zusammen, die für drei besonders gut 
untersuchte Viren, nämlich das Tabakmosaikvirus (TMV) , 
das alfalfa mosaic virus (AMV) und das brome mosaic virus 
(BMV) gewonnen wurden. Für keines dieser Viren wurden 
jedoch alle Teilschritte im einzelnen untersucht. Schon jetzt 
zeichnet sich ab, daß bei verschiedenen Viren die Steuerung 
einzelner Teilschritte unterschiedlich verlaufen kann. 
Pflanzenviren enthalten eine oder mehrere Nukleinsäuren -
meistens handelt es sich um RN As- und eine aus vielen - meist 
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identischen - Proteinuntereinheiten zusammengesetzte Pro-
teinhülle. Auf seiner Nukleinsäure besitzt jedes Virus eine 
Reihe von Genen - beim TMV, AMV und BMV sind es 
anscheinend vier, beim Rizomaniavirus der Zuckerrübe (beet 
necrotic yellow vein virus, BNYVV) wahrscheinlich neun. Die 
Funktionen dieser Gene sind nur zum Teil bekannt. Zu ihnen 
gehören die Kodierung des Hüllproteins und die Kodierung 
von Proteinen, die zusammen mit Wirtsproteinen einen für das 
jeweilige Virus spezifischen Replikasekomplex bilden. Die den 
virusspezifischen Proteinanteil dieses Komplexes kodierenden 
Gene sollen hier kurz als Replikase-Gene bezeichnet werden. 
Weiterhin sind Gene bekannt, deren Produkte z.B. wichtig für 
die Translokation des Virus in der Pflanze oder für seine 
eventuelle Übertragbarkeit durch Insekten sind. 
Wenn ein Virus in die Zellen einer Wirtspflanze gelangt, 
müssen die von der Proteinhülle umgebenen Gene freigelegt 
werden (Dekapsidierung oder englisch „disassembly", Vor-
gang 1 in Abb. 1). M. WILSON und Mitarbeiter (Zusammen-
fassung bei WILSON, 1985) konnten wahrscheinlich machen, 
daß beim TMV das Hüllprotein zunächst nur vom 5'-Ende der 
RNA entfernt wird, auf dem die Replikase-Gene liegen. Das 
3'-Ende der Nukleinsäure, auf dem sich u. a. das Hüllprotein-
Gen befindet, bleibt zunächst noch vom Hüllprotein umgeben 
und wird nicht exprimiert. Das 5'-Ende der RNA wird von SOS 
Ribosomen besetzt, die wahrscheinlich die Proteinun-
tereinheiten regelrecht herunterschieben und dabei gleich-
zeitig die genetische Information der Replikase-Gene in die 
entsprechenden Proteine translatieren („cotranslational dis· 
assembly", gleichzeitiger Ablauf von Vorgang 1und2 in Abb. 
1). Vergleichbare Vorgänge kommen möglicherweise auch bei 
isometrischen und bacilliformen Viren vor (BRISCO et al., 
1986). WILSON and WATKINS (1986) konnten zeigen, daß das 
„cotranslational disassembly" des TMV durch zugegebene 
freie TMV-Hüllproteinuntereinheiten spezifisch gehemmt 
wird. Beim Bakteriophagen QB besitzt das Hüllprotein eine 
starke Affinität für den Initiationsbereich des Replikase-Gens 
am 5'-Ende der RNA. Dadurch können dessen Translation 
(Vorgang 2, Abb. 1) und damit die Vermehrung des Phagen 
nahezu vollständig durch das QB-Hüllprotein gehemmt wer-
den (vgl. GRUMET et al., 1987). 
Beim BMV ist es anscheinend weniger die Bildung der 
Replikase, sondern vielmehr der Rep!ikationsvorgang als sol-
cher (Vorgang 3 und evtl. 4 in Abb. 1), der durch das 
Virushüllprotein spezifisch gehemmt wird. Das Hüllprotein 
blockiert hier anscheinend die in der Nähe des 3'-Endes der 
Virus-RNA liegenden Erkennungssequenzen für die Replik-
ase (HORIKOSHI et al., 1987). Um seine spezifische Hemmwir-
kung zu entfalten, braucht das Hüllprotein weder beim Pha-
gen QB noch beim BMV die gesamte Virus-RNA zu enkap-
sidieren (GRUMET et al., 1987; HORIKOSHI et al., 1987). 
Beim AMV stört das Hüllprotein ebenfalls die Replikation, 
und zwar interessanterweise nur die Transkription von RNA• 
Plus-Strängen in RNA-Minus-Stränge (Vorgang 3 in Abb. 1). 
In Abwesenheit größerer Menge von Hüllprotein produziert 
ein AMV-Replikase-Präparat RNA-Plus- und Minus-Stränge 
in etwa gleicher Menge. In Anwesenheit von Hüllprotein 
werden dagegen vorwiegend die für die Bildung von Viruspar-
tikeln notwendigen RNA-Plus-Stränge gebildet. Das wird 
dadurch erreicht, daß sich am 3'-Ende der Plus-Stränge, nicht 
aber der Minus-Stränge, hochaffine Bindungsstellen für das 
Hüllprotein befinden. Die Bindungsstellen für die Replikase 
befinden sich bei Plus- und Minus-Strängen ebenfalls am 3'-
Ende, am Plus-Strang sind sie jedoch in Gegenwart von Hüll-
protein blockiert (NASSUTH and BOL, 1983; HOUWING and 
JASPARS, 1987). 
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Die dargestellten Hemmwirkungen des Hüllproteins sind 
für einen geregelten Ablauf der Virusvermehrung außeror-
dentlich wichtig. Zunächst einmal muß die RNA repliziert 
werden, jedoch in viel geringerer Menge als das Hüllprotein, 
denn für die Neubildung z.B. eines TMV-Partikels sind ein 
RNA-Plus-Strang und über 2000 Hüllprotein-Moleküle not-
wendig! Kein anderes Virusprotein wird in so großer Menge 
benötigt wie das Virushüllprotein. Seine ausreichende Pro-
duktion am Ende des Replikationszyklus wird durch die ver-
schiedenen beschriebenen Hemmvorgänge erreicht, durch die 
gleichzeitig eine Überproduktion von Replikase und eventuell 
anderen Genprodukten sowie von unnötigen RNA-Minus-
Strängen verhindert wird. 
Abb. 1. Vereinfachte Darstellung einer Virusvermehrung. Das 
Schema basiert vorwiegend auf Beobachtungen, die am stäbchenför-
migen Tabakmosaikvirus (TMV), am isometrischen brome mosaic 
virus (BMV) , am bazilliformen alfalfa mosaic virus (AMV) und am 
QB-Phagen gemacht wurden. 
Beim QB-Phagen blockiert das Hüllprotein (HP) die Translation 
des Replikase-Gens (Vorgang 2), beim TMV die kotranslationale 
Dekapsidierung (Vorgang 1 und 2). Beim AMV und BMV, deren 
Genome aus drei verschiedenen RNAs bestehen, wird die Transkrip-
tion der RNAs durch das HP blockiert (Vorgang 3). Beim TMV, 
AMV und BMV wird das HP nicht von intakten RNA-Plus-Strängen 
translatiert, sonder.n von subgenomischen RNAs (s). Um die Bildung 
des notwendigen Uberschusses an HP zu ermöglichen - beim TMV 
sind für die Enkapsidierung von einem RNA-Plus-Strang über 2000 
HP-Moleküle notwendig! - und die Bildung von unnötig großen 
Mengen an Replikase und Virus-RNA zu verhindern, blockiert das 
zuletzt gebildete HP die Anfangsschritte der Virusvermehrung. Bei 
anderen Viren, z. B. den Potyviren, bei denen alle Gene gleichzeitig 
abgelesen werden und zunächst ein Polyprotein entsteht, und beim 
Rizomaniavirus, bei dem das Hüllprotein-Gen in der Nähe des 5'-
Endes von RNA 2 direkt abgelesen wird, sind möglicherweise andere 
Regulationsmechanismen wirksam. 
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ABEL et al. (1986) haben die cDNA des TMV-Hüllprotein-
Gens und drei verschiedene Forschergruppen (LOESCH-FRIES 
et al., 1987; vAN DUN et al., 1987, TUMER et al. , 1987) die 
cDNA des AMV-Hüllprotein-Gens in die Genome von Wirts-
pflanzen eingebaut und zur Expression gebracht. In diesen 
gentechnisch veränderten Pflanzen (transgenischen Pflanzen) 
findet das jeweilige Virus (TMV bzw. AMV) bei seinem 
Eintreten in die Zelle bereits sein Hüllprotein vor, das, wie 
oben beschrieben, eine starke Hemmwirkung auf die ersten 
Schritte der Virusvermehrung ausübt. Tatsächlich beobachte-
ten die verschiedenen Forschergruppen, daß in den transgeni-
schen Pflanzen bei Infektionen mit dem entsprechenden Virus 
viel weniger und viel kleinere Lokalläsionen gebildet wurden 
als in nicht transformierten Pflanzen. Die Ausbreitung des 
homologen Virus war in den transgenischen Pflanzen ebenfalls 
stark gehemmt, und einige von ihnen wurden überhaupt nicht 
infiziert. Interessanterweise wurden diese Effekte nur dann 
beobachtet, wenn die Infektion mit intakten Viruspartikeln 
durchgeführt wurde. Gegen Infektionen mit freier Virus-RNA 
waren diese Pflanzen nicht geschützt (NELSON et al. , 1987; 
LOESCH-FRIES et al., 1987; VAN DUN et al., 1987). 
Das Virushüllprotein ist sicher nicht das einzige virusspezifi-
sche Produkt, das bei der Regulation z.B. der Virusvermeh-
rung eine Rolle spielt und für gentechnische Manipulationen 
von Interesse ist. Eine Blockierung der Replikase-Bindungs-
stellen auf der Virus-RNA ist nicht nur durch das Hüllprotein, 
sondern auch durch defekte oder mutierte Replikasen denk-
bar (SANFORD and JOHNSTON, 1985). Neben Proteinen kön-
Abb. 2. Strategien zur Erzeugung von Virusresistenz in Pflanzen. Die 
meisten dieser Strategien basieren auf Mechanismen, die auch in der 
Natur (N) eine Rolle bei der Regulation von Virusvermehrungen oder 
Wirts-Genfunktionen spielen. 
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Im Falle einer Virusinfektion wird das interferierende Agens durch 
Virusreplikase vermehrt - in nichtinfi z ierten Zellen brauchen nur 
geringe Mengen produziert zu werden! 
Höheres biologisches Risiko be i nichtabgeschwächten Satell iten! 
nen auch komplementäre RNA-Sequenzen Virus-Gene oder 
ihre Erkennungssequenzen blockieren (CHANG and STOLTZ-
FUS, 1987) (Abb. 2, 1). Ähnliche Vorgänge werden auch in der 
Natur gelegentlich beobachtet, wenn in nicht transformierten 
Zellen sog. mic-RNAs (messenger RNA interfering _g_omple-
mentary RNAs) die Translation einiger messenger RNAs 
regulieren (z.B. MIZUNO et al., 1984). COLEMAN et al. (1985) 
beobachteten eine starke Hemmung der Vermehrung des SP-
Phagen in transformierten E. coli, die komplementäre RNA-
Sequenzen entweder gegen das Hüllprotein-Gen oder das 
Replikase-Gen produzierten. Die Verwendung von komple-
mentären RNAs („antisense" für RNA-Plus-Stränge, „sense" 
für RNA-Minus-Stränge) zur gentechnischen Erzeugung von 
Resistenz gegen Pflanzenviren ist ebenfalls diskutiert worden 
(BEACHY et al., 1985). Eine Hemmung der Vermehrung des 
TMV durch Anti-sense-Sequenzen ist allerdings in transgeni-
schen Pflanzen bisher noch nicht gelungen (BEACHY et al. , 
1987). 
Neben der Blockierung einzelner Gene oder ihrer Erken-
nungssequenzen durch Virusproteine oder komplementäre 
RNA-Sequenzen erscheint auch die Blockierung wichtiger 
Enzymsysteme, z.B. des Replikasekomplexes durch partiell 
deletierte oder künstlich mutierte Virus-RNAs gentechnisch 
von Interesse (Abb. 2, Ila). Die Hemmung der Vermehrung 
eines Virus durch seine eigenen Defektmutanten („defective 
interfering particles" oder „defective interfering RN As", 
zusammenfassende Darstellung bei HOLLAND, 1980) ist ein 
bei tierischen RNA-Viren weitverbreitetes Phänomen. Bei 
Pflanzenviren ist es nur gelegentlich beobachtet worden 
(REDDY and BLACK, 1977; ADAM, 1983). Beim Rizomaniavi-
rus, das normalerweise vier RNA-Spezies besitzt, kann man 
durch mechanische Übertragung auf den Lokalläsionswirt 
Chenopodium quinoa leicht Isolate erhalten, bei denen 
RNA 3 und 4 defekt sind (KUSZALA et al. ' 1986; BURGERMEI-
STER et al., 1986; KOENIG et al., 1986). Bei diesen defekten 
Formen von RNA3 und 4 sind das 3'- und 5'-Ende wahr-
scheinlich komplett erhalten (KuszALA et al., 1986). Wir 
haben Hinweise darauf, daß defekte BNYVV RNAs in Zuk-
kerrübenwurzeln mit der Vermehrung von RNA 1 und 2 inter-
ferieren können (KOENIG, AN und BURGERMEISTER, unveröf-
fentlicht). MORCH et al. (1987) haben nachgewiesen, daß die 
In-vitro-Vermehrung der turnip yellow mosaic virus RNA 
durch künstlich hergestellte Virus-RNA-Fragmente gehemmt 
werden kann. Voraussetzung ist, daß die Fragmente das 3'-
Ende der Virus-RNA enthalten. In transgenischen Pflanzen ist 
die Hemmung der Vermehrung des TMV durch defekte Virus-
RN A bisher nicht gelungen (BEACHY et al. , 1987). 
Aus gentechnischer Sicht interessant ist schließlich das bei 
Pflanzenviren häufig beobachtete sog. Satelliten-Phänomen 
(Abb. 2, Ilb) . Satelliten-RNAs können sich ähnlich wie die 
„defective interfering RNAs" nur in Gegenwart ihrer Helfer-
virus1l-RNAs vermehren. Im Gegensatz zu den „defective 
interfering RNAs" haben sie jedoch keine nennenswerten 
Sequenzhomologien mit den Helfervirus-RNAs. Letztere sind 
bei ihrer Vermehrung nicht auf die .Satelliten angewiesen, im 
Gegenteil, oft wird ihre Vermehrung durch die Satelliten stark 
gehemmt. Unter dem Einfluß einer Reihe von Satelliten 
kommt es in den von Helferviren befallenen Pflanzen zu einer 
wesentlich schwächeren Symptomausbildung. In China wer-
den deshalb Pflanzen bewußt mit Gurkenmosaikvirus und 
einem geeigneten Satelliten beimpft, um sie gegen den stark 
1) Als Helfervirus bezeichnet man das Virus, von dem der Satellit 
abhängig ist . 
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schädigenden Einfluß von Infektionen mit Gurkenmosaikvirus 
ohne Satellit zu schützen (TIEN et al., 1987). 
Zwei verschiedene Forschergruppen haben cDNAs (vor-
zugsweise in multimerer Form) zu Satelliten mit symptom-
mildernden Eigenschaften zur Herstellung von transgenischen 
Pflanzen benutzt, die die entsprechenden Satelliten dann in 
geringer Menge produzierten. Die Gruppe von HARRISON et 
al„ 1987) verwendete cDNAs eines Satelliten des Gurkenmo-
saikvirus, die Gruppe von GERLACH et al. (1987) cDNAs 
eines Satelliten des Tabakringfleckenvirus. Beide Gruppen 
fanden übereinstimmend, daß die Vermehrung der Helfervi-
ren , also des Gurkenmosaiks- bzw. des Tabakringfleckenvirus 
in den mit Satelliten-cDNA transformierten Pflanzen stark 
gehemmt und die Symptomausbildung weitgehend unter-
drückt war. 
Zwischen den Strategien, die auf RNA-Blockierung 
(Abb. 2, I) bzw. auf Replikase-Blockierung (Abb. 2, II) basie-
ren, bestehen einige grundsätzliche Unterschiede. Hüllpro-
teine und andere Proteine mit regulierender Funktion sowie 
komplementäre RNAs müssen in allen Zellen der transgeni-
schen Pflanzen in Mengen gebildet werden, die ausreichen, 
um einen bestimmten für das Virus notwendigen Vorgang zu 
blockieren. Bei hoher Inokulumsdichte läßt die Resistenz 
nach (ABEL et al., 1986). Geeignete defekte RNAs mit intak-
ten Replikase-Bindungsstellen und Satelliten-RNAs brauchen 
dagegen in nichtinfizierten Zellen transgenischer Pflanzen nur 
in sehr geringen Mengen gebildet zu werden, da sie bei einer 
Infektion der Zelle durch das Helfervirus automatisch in 
hoher Konzentration mitvermehrt werden und dabei gleichzei-
tig die Vermehrung des Helfervirus unterdrücken. Die Infek-
tion führt also zur Amplifikation des Resistenz bewirkenden 
Agens, das nur dann in größerer Menge gebildet wird, wenn es 
wirklich gebraucht wird. 
Das biologische Risiko ist jedoch bei der Satelliten-Strategie 
größer als bei den auf RNA-Blockierung beruhenden Strate-
gien (Abb. 2). Die durch Amplifikation entstandenen Satelli-
ten könnten mit dem Helfervirus auf andere Pflanzen übertra-
gen werden, wo sie u. U. zu einer Symptomverstärkung führen 
könnten. Es ist bekannt, daß Gurkenmosaikvirus-Satelliten 
auf manchen Wirtspflanzen zur Abschwächung, auf anderen 
zu Verstärkung von Symptomen führen können (WATER-
WORTH et al„ 1979). Zur Zeit laufen Versuche, diese Satelli-
ten durch künstliche Mutation der cDNAs so abzuschwächen, 
daß sie ihre Übertragbarkeit auf andere Pflanzen verlieren 
(HARRISON et al„ 1987). Bei einer auf der Verwendung von 
„defective interfering RNAs" basierenden Strategie dürfte das 
biologische Risiko niedriger sein als bei der Satelliten-Strate-
gie, da bisher anscheinend keine Fälle bekannt sind, bei denen 
defekte RNAs eine symptomverstärkende Wirkung haben. 
Die verschiedenen beschriebenen Ansätze zur gentechni-
schen Erzeugung von Virusresistenz haben zu der Hoffnung 
Anlaß gegeben, daß man eines Tages gegen alle wirtschaftlich 
wichtigen Viren in Kulturpflanzen Resistenzen erzeugen 
kann. Die Homologien, die man in jüngster Zeit zwischen 
Genprodukten, z.B. Replikaseproteinen, von Viren ganz 
unterschiedlicher taxonomischer Gruppen festgestellt hat 
(zusammenfassende Darstellung z.B. bei GOLDBACH, 1986; 
vgl. auch BOUZOUBAA et al., 1986; FORSTER et al., 1988), 
lassen es sogar möglich erscheinen, daß man Pflanzen nicht 
nur gegen ein Virus, sondern gegen viele oder sogar alle Viren 
gleichzeitig resistent machen könnte. Dieses hochgestellte Ziel 
kann nur durch intensive Forschungsteamarbeit von Mole-
kularbiologen, Virologen und Zellbiologen verwirklicht wer-
den. Das Hauptproblem besteht heute darin, daß für die 
Erzeugung von transgenischen Pflanzen entweder eine Rege-
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neration von Pflanzen aus einer einzigen transformierten Zelle 
oder aus lOOprozentig transformierten Geweben notwendig 
ist. Das ist bisher nur bei einer kleinen Anzahl von Kultur-
pflanzen (z.B. Tabak, Tomaten, Kartoffeln und Reis) gelun-
gen. Bei vielen anderen Kulturpflanzen, z.B. der Zuckerrübe, 
wird zur Zeit, besonders auch von Züchterfirmen, intensiv an 
dieser Problematik gearbeitet. 
Ein Wissenschaftlerteam an den Instituten für Viruskrank-
heiten der Pflanzen und für Biochemie der Biologischen Bun-
desanstalt arbeitet zur Zeit unter der Leitung von Dr. W. 
BURGERMEISTER und Dr. R. KOENIG an einem Forschungs-
projekt zur gentechnischen Erzeugung von Rizomaniaresi-
stenz in Zuckerrüben. Gegen diese verheerende Krankheit 
sind in Zuckerrüben trotz 25jähriger Suche bisher keine natür-
lichen Resistenz-Gene gefunden worden. Der Diplomchemi-
ker u. COMMANDEUR und der Diplombiologe W. JARAUSCH 
sind mit der Herstellung von Virus-cDNA-haltigen Genkon-
strukten beschäftigt, von denen nach den verschiedenen oben 
diskutierten und in Abb. 2 dargestellten Strategien eine resi-
stenzerzeugende Wirkung zu erwarten ist. Dr. U. EHLERS und 
Diplomagraringenieurin C. v AN DER HOEVEN arbeiten an der 
Entwicklung einfacher Testsysteme, in denen die Wirksamkeit 
dieser Genkonstrukte zunächst in pflanzlichen Zell- und 
Gewebekulturen geprüft werden kann. 
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Eine Methode zur Untersuchung der Wirkungsdauer von 
Beizmitteln gegen MBC-resistente Stämme von Gerlachia nivalis 
{Gams & Müll.) an Winterweizen und Wintergerste*) 
A method for assessing the duration of efficacy of seed dressings against MBC-resistant strains of Gerlachia nivalis 
(Gams u. Müll.) in winter wheat and winter barley 
Von E. Beer 
Zusammenfassung 
Die Versuche wurden von 1982 bis 1988 in der Vegeta-
tionshalle in Gefäßen unter kleinen Folientunneln und von 
1984 an im Freiland durchgeführt. Mit der für die Vegeta-
tionshalle gewählten Methode läßt sich die Wirkung der Beiz-
mittel gegen MBC-resistente Stämme von Gerlachia nivalis 
*) Herrn Präsidenten Professor Dr. G . ScHUHMANN zum 65. 
Geburtstag gewidmet. 
anhand verschiedener Merkmale und Symptome (Auflaufrate, 
Mycelbildung, Verbräunung der Sproßbasis, Blattflecke, 
abgestorbene Pflanzen) beschreiben. Es besteht ein Zusam-
menhang zwischen der Wirkungsdauer der Mittel und dem 
Anteil gesunder bzw. überlebender Pflanzen bis nach Vegeta-
tionsbeginn im Frühjahr (Überwinterungsrate der Pflanzen). 
Die Entwicklung der Pflanzen und der Verlauf der Krankheit 
können im Feldversuch mit Hilfe der beschriebenen Merk-
male nur sehr schwer und mit großem Aufwand ermittelt 
werden. 
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